
대한의사협회지 1173

Continuing Education Column

서 론

생활방식의 서구화에 따른 심장혈관 질환의 증가로 인

하여 심근경색 등에 의한 심정지의 발생 가능성이 급

격히 높아지고 있으며 돌연사 하는 경우가 많다. 급성 심정

지의 발생 가능성은 30대에서는 인구 10만명당 30명에 불

과하지만, 50대에서는 인구 10만명당 100명으로 급증하기

시작하여, 60대에 300명, 70대에 700명으로 급격히 증가한

다. 따라서 심혈관 질환의 급격한 증가와 인구 구조의 고령

화는 급사 환자의 발생률을 상승시키는 중요한 요소로 작용

하고 있다. 우리나라 심정지 환자의 생존율은 불과 3.0~

4.0%로 보고되고 있으며 이는 선진국의 15~18%에 비하면

현격히 낮은 수준이다(1). 최근 심폐소생술의 발전, 약물치

료, 전기적 제세동 치료의 확대로 순환회복률은 증가하였음

에도 불구하고 심정지 사망률이 크게 줄지 못한 이유는 심

정지로 인해 뇌허혈 재관류 손상으로 인한 소생 후 뇌병증

(postresuscitation encephalopathy)이라 불리는 신경학

적 손상의 후유증이 남아서 의식을 회복하지 못하고 식물인

간 상태, 뇌사 상태에 빠져서 결국 사망에 이르기 때문이라

할 수 있다(2~4). 이로 인한 사회 경제적 손실 또한 무시하

지 못할 정도이며 살아남은 환자와 그 가족들 또한 삶의 질

이 크게 문제가 될 수 있다. 따라서 심정지 후 심폐소생술을

시행하여 순환 회복된 환자에게 뇌손상의 후유증을 줄일 수

있는 여러 가지의 치료법들이 시도되어 왔다. 그 중에서도

치료적 저체온 유도는 1950년대 개심술에 성공적으로 적용

되었으며, 심정지 환자에 대해서는 1950년대 후반 이후 적
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Post-resuscitative induced hypothermia lowers mortality, reduces neurologic impairment after

cardiac arrest, and is recommended by 2005 CPR guidelines of American Heart Association.

This article reviews the mechanisms of hypothermic neuroprotection, the clinical trials that support

its use after cardiac arrest, as well as the impact of hypothermia on patient management and

prognosis. In caring for patients suffering ischemic brain injury after cardiac arrest, the role of the

physician is no longer limited to conventional therapy but also extends to active involvement in

clinical management which includes the use of therapeutic hypothermia. Therapeutic hypothermia

is a feasible treatment and can be used safely and effectively at emergency department and ICU

setting. 
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용되었으나 치료 효과가 입증되지 않았고 기술적인 어려움

때문에 중단되었다. 그러나 이후로 심정지 환자의 치료적

저체온 유도 요법은 여러 동물실험을 통하여 뇌의 기능적

회복과 조직학적 개선의 결과들이 발표되면서 다시 주목을

받기 시작했고 2000년대에 들어서면서 주목할 만한 임상적

인 결과들이 발표되면서 본격적으로 임상에서 치료법으로

이용되었다. 그리고 2005년 미국심장협회 전문심폐소생술

권고안에 채택되면서 전 세계적으로 확산되기 시작했으며

국내에서도이미많은대학병원들에서적용하고있다.

2002년 치료적 저체온 유도에 대한 대표적인 2개의 전향

적인 무작위 연구 결과가 발표되었으며 이 결과는 유럽 5개

국의 9곳 그리고 오스트레일리아의 4곳 병원의 연구 결과

를 토대로 하였다. 이 연구 대상의 포함기준은 심실세동에

의한 심정지 후 자발순환회복된 병원 전 심정지 성인 환자

가 혼수상태가 지속되는 경우, 기관내 삽관 및 기계적 환기

를 요하는 환자를 대상으로 하였고 유럽 국가의 연구 대상

에서 추가 포함기준은 목격된 심정지, 쓰러진 순간부터 소

생술이 시작된 시점(응급의료진에 의한)까지 5~15분 경과,

쓰러진 시점부터 자발순환회복 순간까지 60분 이하인 환자

를 대상으로 삼았다. 제외기준은 심인성 쇼크, 심근수축제

와 혈관수축제 사용에도 불구하고 90 mmHg 이하로 수축

기 혈압이 유지되는 경우, 심장성 원인이 아닐 가능성이 있

을 때, 뇌손상, 뇌경색 또는 뇌출혈, 약물중독에 의한 심정

지 환자 경우는 연구대상에서 제외하였다. 유럽의 연구는

찬 공기를 순환시키는 매트리스와 얼음주머니를 이용한 저

체온 유도를 하였고 치료의 목표 온도를 32~34℃로 설정하

여 24시간 동안 저체온을 유도한 뒤 수동적 재가온(passive

rewarming)을 하였다. 오스트레일리아 연구는 머리와 몸

통에 얼음주머니를 접촉하여 저체온 유도를 했으며 33℃와

37℃의 두 군간 비교 연구를 하였다. 이 때 치료적 저체온

유도는 내원 후 12시간을 유지하였으며 18시간째에는 능동

적 재가온(active rewarming)을 시작했다. 두 연구의 결과

를 비교하였더니 유럽의 연구에서는 치료적 저체온 유도를

시행한 심정지 환자의 39~55%에서 양호한 신경학적 예후

를 보였고 오스트레일리아 연구는 26~49%에서 양호한 신

경학적 예후를 보이며 생존 퇴원했던 것으로 나타났다. 이

와 같이 두 연구의 결과에 힘입어 심정지 후 순환회복된 환

자에게 적극적으로 치료적 저체온 유도를 시행하게 되어 많

은 환자들이 신경학적으로 양호한 상태로 생존하게 됨으로

써 심폐소생술의 결과를 크게 향상시키는 결과를 가져오게

되었다(5~7).

작용기전

순환정지에 의한 심정지는 대부분의 심장성 심정지 환자

에서 발생한다. 즉 심실세동 등의 부정맥이 발생하여 조직

으로의 혈류가 갑자기 중단되면 조직 내의 산소는 짧은 시

간 내에 고갈된다. 순환이 정지되면 조직이 저산소 상태에

빠질 뿐 아니라, 조직으로의 포도당 공급도 중지되므로 혐

기성 대사조차도 금방 중지된다. 따라서 순환정지에 의한

심정지가 발생하면 세포내 유산의 축적량이 많지 않으며

ATP는 급격히 고갈된다. 그러나 순환정지에 의하여 심정지

가 발생한 환자에서는 심정지가 발생하기 전 비교적 정상적

인 조직 혈류량이 유지된 경우가 많으므로 심박동이 회복되

면정상적인조직의기능을회복할수있다.

순환이 정지되면 대뇌의 산소는 10초 이내에 고갈되며, 

5분이 경과하면 ATP의 고갈로 인하여 비가역적인 뇌손상

이 시작된다. 따라서 4~10분 이내에 순환정지 상태가 교정

되지 못하면 심박동이 회복되더라도 심각한 뇌손상이 남게

된다. 

심정지에 의한 뇌혈류 차단은 뇌손상을 유발하게 되는데,

뇌손상의 기전은 크게 허혈 단계와 재관류 단계에서 발생하

게 된다. 현상학적으로 세포사의 단계는 세 가지로 구분될

수 있는데 첫 번째는 허혈 자체로 인한 세포괴사로 세포막

의 파괴가 즉각적인 세포괴사를 초래하게 된다고 설명할 수

있다(8). 지연성 신경세포사는 재관류 동안에 일어나는 작

용 기전으로 계획되어진 세포사멸인 세포자멸사(apop-

tosis)와 자가포식(autophagocytosis) 현상으로 발현된다

(9). 세포에서 발생하는 비가역적 손상의 기전은 완전히 규

명되지는 않았지만, 세포가 비가역적 손상을 받았을 때 발

생하는 형태학적 변화는 비교적 잘 알려져 있다. 세포에 나

타나는 비가역적 손상 중 가장 먼저 발생하는 것은 세포의
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부종이다. 즉 조직으로의 혈류가 정지되어 ATP가 고갈되면

세포막에 있는 Na/K 펌프(sodium/potassium pump)의

활동이 중지되면서 K+이 세포 밖으로 새어나가고 Na+은 세

포 내로 유입된다. Na+의 세포내 유입은 세포내 삼투압을

급격히 증가시켜 세포부종을 초래한다. 세포내 Na+의 증가

는Na+-Ca+ 교환을촉진하여세포내에는칼슘의농도가급

격히상승한다. 증가된세포내칼슘은세포막과세포내기관

의 손상을 초래하게 된다. 세포괴사에 있어서 가장 중요한

변화는 세포막의 손상이다. 세포막의 인지질과 세포내 칼슘

이 증가함에 따라 활성화된 인지질분해효소에 의하여 대사

되면 세포막은 생명 현상을 유지하는 고유의 기능을 잃어버

리게 된다. 결국 조직의 비가역적 손상은 허혈로 인한 ATP

생성의 중단, 세포막의 기능상실 및 기계적 파괴, 세포내 칼

슘의증가에의하여유발되는것으로알려져있다(10).

순환정지가 발생하더라도 비가역적 손상이 발생하기 전

에 조직을 재관류시키면 대부분의 조직이 기능을 되찾을 수

있다. 그러나 조직이 재관류되지 않고 순환정지가 계속되면

조직의손상이진행하게된다.

허혈이 시작된 후 세포의 괴사가 발생할 때까지의 시간은

각 조직에 따라 다르다. 뇌 세포는 5분 정도의 허혈에 의하

여 비가역적 손상이 발생하지만 심근 세포는 30~40분, 간

세포는1~2시간이내의허혈후에도세포기능을회복할수

있다. 이와같이조직에따라허혈에견딜수있는시간이다

르므로 심정지 환자에서 심폐소생술로 심박동이 회복되더

라도 일부 조직의 기능이 회복되지 않을 수 있다. 조직의 기

능이 회복되지 않는 대표적인 경우가 심정지로부터 소생된

후에도 대뇌의 기능이 영구적으로 회복되지 않는 상태인 뇌

사이다(11).

이와 같이 심정지 후 허혈 및 재관류로부터 비롯된 신경

손상에는 여러 가지 물질들이 관여하는데 활성산소유리기,

칼슘이온, calpain, 인지질대사 및 세포자멸사 과정의 활성

등이 작용하게 된다. 이러한 과정의 여러 물질들을 차단하

고 억제하는 효과적인 방법으로 치료적 저체온 유도에 의해

생존환자의 신경학적 예후가 개선되는 기전을 추론해 볼 수

있다. 정상 뇌 조직은 28℃ 이상에서 체온이 1℃ 하강시 산

소 대사가 6% 정도 감소하지만, 심정지 환자에서 치료적 저

체온 유도시 산소 대사 감소는 유의한 정도로 감소하지 않

으며 재관류 손상에 연루된 많은 화학 작용을 억제하는 역

할을 할 것이라고 생각된다. 저체온에 의한 신경세포의 보

호기전은 정확히 밝혀지지 않았으나, 신경세포의 자멸사 감

소, 허혈 재관류에 의해 유발되는 흥분독성반응 저하, 이온

펌프 부전으로 인한 세포내 양이온 농도의 변화, 염증성 매

개물질 분비 저하, 산소유리기 발생 감소와 부종 완화 등 허

혈 재관류 손상에 발생하는 일련의 연쇄 반응의 여러 단계

에다각적으로작용하는것으로설명된다(12~14). 

저체온 유도에 의한 신경세포 보호작용은 허혈로 인한

병리적 기전을 둔화시킴으로써 작용하게 된다. 예컨대 뇌

대사의 감소, 세포막 이온차 손실의 감소, 유리기 감소, 항

염증 효과 등이 일어나게 된다. 뇌산소 소모량이 체온이

1℃ 감소할 때마다 6%씩 감소되며 결과적으로 뇌세포내 에

너지 대사 감소, ATP 소모의 감소, 산성화 억제, 당대사 개

선 등의 효과가 나타난다(11). 심정지로 인한 뇌허혈 재관

류시 세포 내로 칼슘이 이동하고 흥분독성 작용이 일어난

다. 특히 흥분성 신경전달물질인 glutamate가 과다 발생하

는 결과를 일으킨다. 하지만 치료적 저체온 유도를 하게 되

면 흥분성 신경전달물질인 glutamate가 과다 발생이 되지

않음으로써 신경세포 보호작용에 기여하게 된다(15).

Glutamate 흥분독성작용은 세포내 칼슘 역류와 관련되고

이 때 calpain과 칼슘 의존성 활성효소들을 활성화해서 신

경세포 손상을 일으켜서 결국 신경세포괴사나 신경세포 자

멸사가 나타나는데 치료적 저체온 유도를 통해 이러한 병리

작용을 감소시키거나 없앨 수 있는 것이다. 재관류 후에 유

리기 발생은 인산대사를 포함한 여러 기전을 통해서 세포손

상과 세포사를 일으키게 되는데 치료적 저체온 유도를 통해

수산기 및 과산화수소 등의 반응성 산소기들의 농도를 낮출

수 있다(16). 저체온이 어떻게 산소 유리기의 감소에 작용

하는지의 기전은 명확하지 않으나 분명한 것은 감소된 유리

산소기가 뇌신경세포 보호에 기여한다는 점이다. 허혈 후

염증반응은 NFκB 작용, 소구세포 활성, 염증매개 물질의

생산, 백혈구 침투 등을 통해서 신경세포 손상에 기여하는

데 저체온 유도를 통해서 이러한 작용들을 감소시킬 수 있

다(17).
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Yang HJ

임상적용

심실세동에 의한 병원 전 심정지 환자가 혼수상태가 지속

되면 치료적 저체온 유도를 권유한다. 심실세동에 의한 병

원 전 심정지 환자가 치료적 저체온 유도의 가장 많은 효과

를 보지만, 최근의 연구에 의하면 다른 원인에 의한 병원 전

심정지 환자들도 치료적 저체온 유도를 통해 이득을 얻을

수 있음을 시사한다. 급성 심근경색증으로 인한 심정지 발

생시 혈전용해제 사용은 치료적 저체온 유도 요법과 함께

사용될 수 있지만, 심한 심인성 쇼크, 생명을 위협하는 부정

맥, 임산부, 출혈성 소인을 가진 환자에게는 치료적 저체온

유도가시행되어서는안된다고한다.

치료적 저체온 유도의 방법에 대해서는 향후 추가적인 연

구를 필요로 하며 적정한 목표 온도, 저체온 시간, 냉각 및

재가온 속도를 결정하는 것이 중요하며 이에 대한 유럽과

오스트레일리아에서의 대표적 무작위 전향적 연구 결과에

따르면 냉각은 가능한 빨리 시행되어야 하지만 4~6시간 정

도 뒤에 시작되더라도 성공적인 결과를 보일 수 있다고 하

며 유럽에서 시행된 연구에 의하면 자발순환회복 후 심부

체온이 32~34℃ 도달하는 데 4~16시간 소요되었다고 한

다. 일반적으로 치료적 저체온 유도를 위한 체온 냉각법은

외부 냉각법(external cooling method)과 내부 냉각법

(internal cooling method)으로 분류될 수 있다(18, 19).

외부 냉각법은 간단하지만 심부 체온을 하강하는데 시간이

많이 소요된다고 하며 방법으로는 냉각 담요를 덮어주거나

얼음주머니를 목, 겨드랑이, 사타구니에 접촉시키며, 젖은

수건과 선풍기 그리고 냉각 헬멧을 이용한 방법을 사용할

수있다. 내부냉각법은최근에도입된장비를이용하여목이

나 서혜부의 중심정맥혈관 내에 도관을 넣어서 냉각수를 도

관 주위로 계속 순환시키는 방법으로 혈관내 냉각법(endo-

vascular cooling method)이라고 하며 이 방법은 다소 침

습적인 방법이나 신속한 냉각 효과와 일정한 온도로 체온을

유지시키며 관리가 수월하다는 장점이 있다. 두 냉각법의

차이에 따른 신경학적 예후 개선의 효과와 합병증 발생률에

는 통계적인 유의한 차이는 나타나지 않았다. 또 다른 연구

에서는 심정지 환자가 순환회복이 되면 즉시 30분간 4℃ 정

질액 30 ml/kg를 대량 정맥 주사하는 방법을 사용하여 심

부체온을 신속히 감소시키는 냉각법을 병행할 것을 권장하

며 이 방법으로 인하여 폐부종이나 다른 합병증을 유발하지

않는다고 발표하여 최근 병행 사용이 가능하게 되었으며 이

방법은 신속하며 안정적인 저체온 유지가 장점이기도 하다

(20). 위, 방광, 복강 및 흉강을 냉각수를 이용하여 세척하는

방법을 이용할 수 있으나 복강, 흉강 세척은 침습적 이어서

일반적으로 이용되지는 않으며 그 밖에 체외 혈액순환법이

있는데 신속한 저체온 유도에는 매우 효과적이나 이 방법

또한 너무 침습적인 방법이어서 일반적으로 이용하지는 않

는다. 소아에서는 심정지가 성인과는 달리 특징적으로 호흡

부전에 의한 원인이 대부분이기 때문에 유럽과 오스트레일

리아의 연구에서는 소아 심정지는 치료적 저체온 유도 요법

을시행하지는않았다.

치료적 저체온 유도는 모든 장기에 영향을 끼칠 수 있으

며 특히 심정지 후 저체온 유도는 환자가 잠재적으로 합병

증 이환의 위험성을 증가시킬 수 있다. 치료적 저체온 유도

중에 발생하는 떨림 현상은 체온이 1~2℃ 감소하면서 발생

되는데 떨림으로 인한 근육운동의 증가로 체온 상승을 가져

와 저체온 유도에 장애가 될 수 있음으로 신경근 차단제와

진정제를 이용하여 막을 수 있으며 부정맥, 감염, 응고 장애

등의 부작용은 중등도 저체온 요법(〈 32℃)시 증가하는 것

으로 보인다(21). 일반적으로 저체온 유도의 심혈관계에 대

한 생리학적 변화는 서맥, 전신혈관 저항성의 증가, 심전도

변화 등이 있고 전해질 불균형, 혈당 조절의 어려움, 혈액 응

고장애 등이 나타날 수 있다. 그 밖의 생리학적 변화로는 심

박출 계수의 감소, 신기능의 변화, 감염의 증가, 젖산 산혈

증, 췌장염, 혈소판 감소 등이 알려져 왔다(22). 따라서 심정

지 환자의 치료적 저체온 유도는 지속적이며 적극적인 환자

의 혈역학적 감시와 반복적인 검사를 통해 이와 같은 문제

들을 최소화 할 수 있으며 유럽과 오스트레일리아에서 시행

된 두 연구의 결과에 의하면 정상 체온을 유지했던 심정지

환자와의 통계적으로 유의한 합병증의 발생은 없었다고 보

고 하였다. 최근의 국내의 연구에서도 치료 방법에 따른 합

병증을 비교 분석하기 위해 저칼륨혈증, 경련, 폐렴, 부정맥,

출혈의 정의를 기존 보고와 동일하게 적용하여 보존적 치료
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군과 비교 분석하였더니 두 군간의 합병증 발생 빈도 차이

는 없었다. 이는 경도의 저체온 요법 시행시 추가적인 합병

증이 발생하지 않는다는 타 연구 보고들의 결과와 일치하였

다. 그러나 저체온 요법군의 합병증을 기존 연구와 비교 분

석시 폐렴과 경련의 발생빈도가 높았다고 하며 폐렴 발생

빈도는 심질환 외에도 폐렴 발생 소지가 많은 질식, 익수 등

에 의한 심정지 환자들인 경우 높은 발생 빈도를 보였다. 경

련 발생률은 심정지의 시간이 긴 무수축 또는 무맥성 전기

활동 심정지 환자에서 장기간 지속된 대뇌 저관류 현상으로

인해 뇌손상의 정도가 심한 경우 비롯될 수 있으며 기존 보

고의 합병증 정의에 포함되지 않으나 저혈압도 치료적 저체

온유도의임상적용에있어문제점으로지적되는주요합병

증 중의 하나이다. 심정지 후 순환회복을 보인 환자에서 혈

중 코르티솔 및 부신피질 자극호르몬 검사를 시행하였을 때

상대적 부신 기능 부전이 있는 경우 환자의 나쁜 예후와 관

련이있었으며따라서상대적부신기능부전이있는환자들

에는스테로이드, 즉코르티솔투여를고려해야한다(23).

심정지 생존자의 신경학적 예후 예측은 매우 어려운 작업

중의 하나이며 1985년에 Levy 등은 저산소성 허혈 혼수 환

자의 예후 예측 연구에서 동공반사, 개안(eye opening), 운

동반응 등이 예후 판단에 유용하다고 하였고 이 당시는 치

료적 저체온 유도가 이용되지 않은 연구였다(24). 이후에

Booth 등에 의하면 불량한 예후를 판단하는 가장 좋은 예

측인자는 24시간 경과시점에서각막반사와 동공반사가없

는 경우, 24시간 째 통증자극 무반응, 24시간 또는 72시간

시점에 운동반사가 없는 경우 예후가 불량함을 알 수 있다

고하였다(25). 

심정지 후 저산소성 허혈 뇌손상으로 인한 신경학적 예후

판단을 위한 생화학적 표지자로는 creatine kinase-BB

(CK-BB), neuron specific enolasa (NSE), S-100B pro-

tein, lactate dehydrogenase (LDH), glutamate oxala-

cetate (GOT) 등이 알려져 있다(26). 특히 NSE와 S-100B

는 최근의 두 전향적 무작위 임상 연구에서 저체온 유도에

따른 신경학적 예후 예측을 위한 생화학적 표지자로 채택되

어 24시간, 36시간, 48시간에 두 군간 비교하였으며 NSE의

측정값이 정상 체온군과 비교해서 치료적 저체온 유도군에

서 낮게 측정되었으나 S-100B는 두 군간의 차이가 없었다

(27). 더욱 중요한 것은 생존, 의식회복, Pittsburgh Out-

come Scale에 따른 좋은 예후는 24시간과 48시간 사이에

서 NSE 감소와 유의하게 관련되어 있었으며 S-100B는 차

이가 없었다. 이러한 결과는 NSE가 치료적 저체온 유도로

치료한 심정지 환자의 신경학적 좋은 예후 예측에 도움이

된다는 것을 암시한다. 하지만 NSE나 S-100B가 신경학적

나쁜 예후 예측에는 의미있는 명확한 결과가 나오지 않았

다. 또 다른 연구에 의하면 심정지 환자에 대한 치료적 저체

온 유도시에 S-100B는 대조군과 비교하여 24시간 이내에

농도가 감소되어 치료적 저체온 유도 초기에 의미있는 좋은

예후 예측 표지자로 의미가 있다고 하였으나 나쁜 예후 예

측 표지자로는 명확하지 않다고 하였다(28). 생화학적 표지

자 외에 체감각유발전위(somatosensory evoked poten-

tials, SSEP) 검사가 저산소성 허혈 혼수 환자의 신경학적

예후예측에도움이되어사용되고있다(29, 30).

요 약

치료적 저체온 유도는 심정지로 인한 뇌신경세포 손상의

보호작용 효과를 갖고 있으며 2002년 유럽과 오스트레일리

아에서의 주목할 만한 두 전향적 무작위 임상연구의 발표에

서 보듯이 심정지 환자의 신경학적 예후가 개선되는 것을

알 수 있었다. 이러한 결과를 토대로 미국심장협회에서는

2005년 전문심폐소생술 권고 지침을 통하여 병원 전 심정

지 환자가 초기 리듬이 심실세동인 경우 심폐소생술 후 자

발순환회복 되었으나 의식이 회복되지 않으면 응급실이나

중환자실에서 가능한 빨리 체온을 32~34℃로 냉각하여

12시간 내지 24시간 동안 치료적 저체온 유도를 하도록 권

하고 있으며 이와 같은 치료적 저체온 유도는 다른 종류의

심정지 리듬, 즉 무수축이나 무맥성 전기활동이 발생된 병

원 내 심정지 환자의 치료에도 적용하면 신경학적 예후 개

선에 도움이 될 수 있다고 한다. 전신적인 저체온 유도는 거

의 모든 신체장기에 영향을 끼칠 수 있으나 24시간 이내의

짧은기간동안경도의저체온냉각법은심각한합병증의발

생 없이 인체가 견디어 낼 수 있는 정도이며 치료적 저체온

의학강좌Clinical Implementation of Therapeutic Hypothermia after Cardiac Arrest 
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유도를 시행함으로써 심정지 환자의 신경학적 예후의 개선

을 가져올 수 있게 되었다. 신경학적 예후를 판단할 수 있는

확실한 생화학적 지표는 아직 없으나 NSE, S-100B 등이 치

료적 저체온 유도 시점에 따른 좋은 예후 판단에 도움이 된

다고 하며 체감각유발전위(SSEP) 검사가 저산소성 허혈 혼

수 환자의 신경학적 예후 판단에 유용한 검사로 사용될 수

있다.
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Peer Reviewers’ Commentary

이 논문은 심정지로부터 소생된 환자의 뇌손상을 최소화하는 치료법으로서 저체온 치료에 대한 소개, 저체온 치료의 기
전 및 임상적용 방법에 대하여 기술하고 있다. 심정지 후 발생하는 뇌손상은 심정지로부터 소생된 환자의 예후를 결정하
는 가장 중요한 요인으로서 아직까지 획기적인 치료방법이 개발되지 않고 있다. 목격자에 의한 심폐소생술 시행률이 5%
에도 미치지 못하는 우리나라의 현실에서는 병원 이외의 장소에서 심정지가 발생한 사람의 대부분에서 소생 후 뇌손상
이 발생한다. 필자가 소개하고 있는 저체온 치료법은 소생 후 뇌손상을 경감시키는 거의 유일한 치료로서 소생 후 환자
에게 적용되고 있다. 저체온 치료는 전향적 다기관 대조연구를 통하여 소생 후 환자의 의식 수준을 향상시키는 것으로
증명되었다. 그러나아직까지의료기관마다조금씩상이한저체온치료프로토콜(저체온유지기간, 적정유지체온, 저체
온 유도 방법 등)이 사용되고 있으며, 저체온 치료의 작용기전, 치료방법에 대한 논란이 있다. 소생 후 환자를 치료하는
임상의사가 쉽게 적용할 수 있도록 저체온 치료의 지침과 표준 프로토콜을 제시하는 부분은 향후 저체온 치료법에 대한
추가연구를통하여해결하여야할과제가될것이다.

[정리:편집위원회]
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